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  دﮐﺘﺮ ﻓﺎﺿﻞ ﺷﮑﺮی I 
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    آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ )AR ,sitirhtrA diotamuehR ( ﯾـﮏ 
ﺑﯿﻤﺎری اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ ﻣﺰﻣـﻦ اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿـﻪ ﻣﻔـﺎﺻﻞ 
ﮐـﻮﭼـﮏ و ﺑـﺰرگ را ﮔﺮﻓﺘـﺎر ﻣﯽﺳـﺎزد. اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری ﺟ ــﺰو 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻋﺎﻣﻞ اﺗﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ 
آن ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ و ژﻧﺘﯿﮑ ــﯽ در ﻣﺴـﺘﻌﺪ 
ﻧﻤﻮدن ﻓﺮد در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎری ﻧﻘ ــﺶ دارﻧـﺪ. ﻧﺴـﺒﺖ اﺑﺘـﻼ در 
زﻧـﺎن ﺑﯿﺸﺘــــﺮ از ﻣـﺮدان اﺳـــــﺖ و اﻓـﺮادی ﮐـﻪ از ﻧﻈ ـــﺮ 
ژﻧﺘﯿﮑـﯽ دارای 4RD-ALH و ﯾـﺎ 4WD-ALH ﻣﯽﺑﺎﺷـــﻨﺪ 







اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ AR ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻓﺮاوان ﯾﮏ ﻧﻮع اﺗﻮآﻧﺘﯽﺑﺎدی اﺳـﺖ. 
اﯾﻦ اﺗﻮآﻧﺘﯽﺑﺎدی ﮐﻪ ﺑﺮای ﻗﺴﻤﺖ cF ﻣﻮﻟﮑــﻮل GgI وﯾـﮋﮔـﯽ 
دارد، ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ)FR,rotcaF diotamuehR( ﻧـﺎﻣﯿﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد. ﺗﯿ ـﺘﺮ ﺑـﺎﻻی FR در ﺳـﺮم ﺑﯿـﺶ از 09-08 درﺻـﺪ 
ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ AR  وﺟــﻮد دارد)2(. FR ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ از 
اﯾﺰوﺗﯿﭙﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ )GgI، AgI، MgI وﺣﺘﯽ EgI( ﺑﺎﺷــﺪ)3(. 
ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﺪت ﺑﯿﻤ ــﺎری و ﻋﻼﯾـﻢ 
ﺧﺎرج ﻣﻔﺼﻠﯽ در ﺑﯿﻤﺎران +FR )evitisoporeS( در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 
ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران -FR )evitagenoreS( ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ)4(.  
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ )AR(,sitirhtrA diotamuehR ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری ﺧﻮد اﯾﻤﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﯾﮑ ــﯽ از ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎی ﺗﺸـﺨﯿﺼﯽ
آن وﺟﻮد ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ )FR,rotcaF diotamuehR( در ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن دادهاﻧ ــﺪ ﮐـﻪ ﺑﯿـﻦ
ﺑﯿﻤﺎران آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ +FR و -FR از ﻧﻈﺮ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳـﯽ )cigolotsih( اﺧﺘﻼﻓـﺎﺗﯽ وﺟـﻮد دارد. در اﯾـﻦ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯿﺰان nietorP evitcaeR-C )PRC( و اﯾﺰوﺗﯿﭙﻬﺎی FR AgI و FR MgI در 54 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ AR ﻣـﻮرد
ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﺑﺮ اﺳـــﺎس آزﻣﺎﯾـ ــــــﺶ xetaL-FR ﺑﯿﻤــــﺎران AR ﺑـــــﻪ دو ﮔــــﺮوه )+FR,AR-PS(AR-evitisoporeS و
)-FR,AR-NS(AR-evitagenoreS ﺗﻘﺴﯿﻢﺑﻨﺪی ﺷ ــﺪﻧﺪ. ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑﯿـﺎﻧﮕﺮ آن ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان PRC در AR-PS ﺑﻄـﻮر
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﺸﺘﺮ از AR-NS ﺑﻮد)1000.0<P( . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎری ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸ ــﺎن داد ﮐـﻪ ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ ﺑﯿـﻦ PRC ﺑـﺎ
FR AgI )1000.0 <P,95.0=r( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ آن ﺑﺎFR MgI )400.0 <P,74.0=r ( ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﻣﯽﺗ ــﻮان
ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﻧﻤﻮد ﮐﻪ ﺑﯿﻦ PRC و FR ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد. اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽدار اﯾ ــﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ ﺗﯿﺘﺮﻫـﺎی ﺑـﺎﻻﺗﺮ FR AgI
اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ اﻧﻌﮑﺎﺳﯽ از ﺷﺪت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎری در ﺑﯿﻤﺎران +FR AgI ﺑﺎﺷﺪ. 
         
 ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ:    1 – آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ   2 – ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ   3 – ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی ﻓﺎز ﺣﺎد 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ در ﻗﺎﻟﺐ ﻃﺮح ﭘﮋوﻫﺸﯽ در ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اراک ﺑﻪ ﺛﺒﺖ رﺳﯿﺪه اﺳﺖ. 
I( داﻧﺸﯿﺎر اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮑﺪه ﺑﻬﺪاﺷﺖ، ﺑﺨﺶ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان. 
II( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اراک، اراک )*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول(. 
III( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ آﻣﺎر ﺣﯿﺎﺗﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اراک، اراک. 
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    ﻋﻠﺖ اﯾﻦ اﻣﺮ را ﺑﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﻤﭙﻠﮑﺴﻬﺎی اﯾﻤﻨــﯽ در ﺑﯿﻤـﺎران 
+FR ﻧﺴﺒﺖ ﻣﯽدﻫﻨﺪ)5(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﺮﺧﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎ از 
ﺟﻤﻠﻪ اﺟﺰاء ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی ﻓﺎز ﺣـﺎد در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽﮐﻨﺪ)6(. اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣـﺎ ﺑﯿـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ AR ﮐـﻪ 
evitisoporeS ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و آﻧﻬﺎ ﮐﻪ evitagenoreS ﻫﺴﺘﻨﺪ از 
ﻧﻈـــﺮ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﺗﻔﺎوﺗﻬﺎﯾـﯽ وﺟﻮد دارد)7(. ﺑ ــﺮ اﯾــﻦ 
اﺳـﺎس در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ دو ﮔــﺮوه از ﺑﯿﻤــﺎران ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ 
روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ آرﺗﺮﯾﺖ )+FR و -FR( اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧــــﺪ و ﻣ ــﯿﺰان 
nietorP evitcaeR-C )PRC( در اﯾـﻦ دو ﮔـﺮوه و ارﺗﺒـﺎط 
آن ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ اﯾﺰوﺗﯿﭙﻬﺎی FR در ﺳﺮم و ﻣ ــﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼـﻞ ﻣـﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻣﻮرد آزﻣﺎﯾﺶ ـ ﺑﻌﺪ از ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ ﺑﯿﻤﺎری 
)ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳ ــﻂ ﭘﺰﺷـﮏ ﻣﻌـﺎﻟﺞ( ﺑﻄـﻮر ﺗﺼـﺎدﻓﯽ از ﺑﯿـﻦ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ AR ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺳﺮم و ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼـﻞ زاﻧـﻮی 
54 ﺑﯿﻤـﺎر ﺟﻤـﻊآوری و ﺗـﺎ زﻣـﺎن اﻧﺠـﺎم آزﻣﺎﯾـــﺶ ﺗﺤـــﺖ 
دﻣﺎی C °02- ﻧﮕﻬﺪاری ﺷﺪﻧﺪ.  
     ﺳﻨﺠـﺶ ﻓﺎﮐﺘـــﻮر روﻣﺎﺗـــﻮﺋﯿﺪ ﺑـﺎ روش ﻻﺗﮑــﺲ ـ FR 
)xetaL-FR(ـ اﺑﺘﺪا ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻤﺪت 03 دﻗﯿﻘﻪ در ﺣﺮارت 
 C °65 در ﺑﻦ ﻣﺎری ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ ﺟﺰء ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن آن ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل 
ﺷـﻮد. ﺳـﭙﺲ ﺳـﺮم ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ ﺑــﺎﻓﺮ ﻓﺴــﻔﺎت 51/0 ﻣــﻮﻻر 
)2/7=HP( ﺗﺎ ﺗﯿﺘﺮ 02:1 رﻗﯿﻖ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮ روی ﯾ ــﮏ ﻻم 
زﻣﯿﻨﻪ ﺳﯿﺎه، ﯾﮏ ﻗﻄﺮه از ﺳﺮم رﻗﯿﻖ ﺷﺪه ﺑﯿﻤﺎر، ﯾﮏ ﻗﻄﺮه از 
ﺳﺮم ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ و ﯾﮏ ﻗﻄﺮه از ﺳﺮم ﮐﻨ ــﺘﺮل ﻣﻨﻔـﯽ ـ ﺑﻄـﻮر 
ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ـ ﻗﺮار داده ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﯾـﮏ ﻗﻄـﺮه آﻧﺘـﯽژن 








8731( اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑﺎ اﭘﻠﯿﮑﺎﺗﻮر ﭼﻮﺑﯽ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از 
3 دﻗﯿﻘﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ در زﯾﺮ ﻧ ــﻮر ﭼـﺮاغ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪ. در 
ﺻﻮرت وﺟﻮد آﮔﻠﻮﺗﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﺷﺪت آن از +1 ﺗﺎ +4 ﮔ ــﺰارش 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺑــــﺮاﺳﺎس روش xetaL-FR ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘ ــﻼ ﺑــــﻪ AR 
ﺑـــﻪ دو ﮔـﺮوه )+(FR )AR-PS , AR evitisoporeS( و 
)-(FR )PR-NS ,AR evitagenoreS( ﺗﻘﺴﯿﻢﺑﻨﺪی ﺷﺪﻧﺪ. از 
54 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ AR، 53 ﻧﻔ ــﺮ +FR و 01 ﻧﻔـﺮ -FR ﺑﻮدﻧـﺪ. 
ﺣﺪود 56% ﺑﯿﻤﺎران )92 ﻧﻔﺮ ( زن و 53% آﻧﺎن )61 ﻧﻔ ــﺮ( ﻧـﯿﺰ 
ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ) ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. 
    اﻧــﺪازهﮔــﯿﺮی ﻏﻠﻈــﺖ ﻓــﺎﮐﺘﻮر روﻣــﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﺑ ــــﻪ روش 
)yassA tnebrosonummI dekniL emyznE(ASILE ـ ﻏﻠﻈـﺖ 
ﻓـﺎﮐﺘﻮر روﻣـﺎﺗﻮﺋﯿﺪ از ﮐﻼﺳـﻬﺎی FR AgI و FR MgI ﺑ ـﺎ 
روش ASILE ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓــﺖ)8(. اﯾـﻦ روش ﺑـﻪ 
اﺧﺘﺼﺎر ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺮاﺣﻞ زﯾﺮ ﺑﻮد:  
    1- ﻣﯿﮑﺮوﭘﻠﯿ ــﺖ اﻟـﯿﺰا )762810:oN kramneD;cnuN( 
ﺑﻮﺳﯿﻠـــــﻪ GgI namuH )ﻏﻠﻈــﺖ lm/gu02( ﭘﻮﺷ ــــﯿﺪه 
ﺷـــــﺪ.  
    2- در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌ ــﺪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ ﺑـﺎ رﻗـﺖ ﻣﺸـﺨﺺ ﺑﺼـﻮرت 
etacilpud ﺑﻪ ﺣﻔﺮهﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪﻧﺪ. 
    3- رﻗـﺖ ﻣﻨﺎﺳـﺐ از ﮐﻮﻧـﮋوﮔ ـــﻪﻫﺎی اﺧﺘﺼــﺎﺻﯽ ﺿــﺪ 
MgIوAgI)amgis:AgI&MgI namuh-itna-taoG-PRH2 )ba(F( 
ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    4- ﺑﺎ ﺿﺎاﻓﻪ ﮐ ــﺮدن ﺳﻮﺑﺴـﺘﺮای enimaiD lynehP-O 
ﺟﺬب ﻧﻮری در ﻃﻮل ﻣﻮج mm 294 ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ و ﻏﻠﻈﺖ FR 
در ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎ از روی ﻣﻨﺤﻨــﯽ اﺳـــﺘﺎﻧﺪارد اﻧـــﺪازهﮔـــﯿﺮی 









ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺟﻨﺲ، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻦ، ﻣﺪت ﺑﯿﻤﺎری و ﻃﻮل ﻣﺪت درﻣﺎن در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ 
ﻃﻮل ﻣﺪت درﻣﺎن 
)ﻣﺎه( 
ﻣﺪت ﺑﯿﻤﺎری  
)ﺳﺎل( 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ  
)ﺳﺎل( 
ﺟﻨﺲ 
ﻣﺆﻧﺚ               ﻣﺬﮐﺮ 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻌﺪاد 
21 ± 41 
 
*AR-PS 53 32                  21  °4/31 ± 84  5/4 ± 6 
89 ± 16 
 
**AR-NS 01 6                    4  02 ± 7/14 11 ± 5/7 
 اﻋﺪاد ﺑﺼﻮرت اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر±  ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺑﯿﺎن ﺷﺪهاﻧﺪ                                                                AR-evitagenoreS **         AR-evitisoporeS *
ارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی ﻓﺎز ﺣﺎد ﺑﺎ اﯾﺰوﺗﯿﭙﻬﺎی ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ                                                                               دﮐﺘﺮ ﻓﺎﺿﻞ ﺷﮑﺮی و ﻫﻤﮑﺎران 
23   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                        ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ / ﺷﻤﺎره32 / ﺑﻬﺎر 0831   
2ﺳﺎﻋﺖ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن در دﻣﺎی C°73 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﺣﻔﺮﻫﺎ 
ﺳﻪ ﺑﺎر ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ 02neewT/SBP ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪﻧﺪ(. 
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮐﯿﻔﯽ ﻣﯿﺰان PRC- ﺑﺮای اﻧ ــﺪازهﮔـﯿﺮی PRC 
از ﮐﯿﺖ ﺷﺮﮐﺖ اﯾﺮان ﭘﮋوﻫﺎن )ﺳﺮی 11173، ﺳ ــﺎل 8731( و 
ﺑﺮ اﺳﺎس دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آن اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. ﯾﮏ ﻗﻄﺮه 
از ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر و ﺳﺮﻣﻬﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ و ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔـﯽ ﺑﻄ ــﻮر 
ﺟـﺪاﮔﺎﻧـﻪ ﺑـﺮ روی ﻻم ﻗـﺮار داده ﺷـــﺪ و ﯾـﮏ ﻗﻄـﺮه PRC 
ﻻﺗﮑـــﺲ )ﺣـﺎوی آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـﺪ PRC ﻣﺘﺼــﻞ ﺑــﻪ ذرات 
ﻻﺗﮑﺲ( ﺑﻪ ﻫﺮ ﺳﺮم اﺿﺎﻓﻪ ﺷــﺪ ﺳﭙـﺲ ﺑﺎ اﭘﻠﯿﮑﺎﺗﻮر ﻣﺨﻠـﻮط 
و ﺑﻌﺪ از دو اﻟـﯽ ﭘﻨ ــﺞ دﻗﯿﻘــﻪ ﻧﺘﯿﺠــــﻪ آزﻣﺎﯾــــﺶ ﺧﻮاﻧـﺪه 
ﺷـﺪ.) ﺷـﺪت درﺟـﻪ آﮔﻠﻮﺗﯿﻨﺎﺳـﯿﻮن ﺑـﻪ ﺻـﻮرت +1 ﺗـــﺎ +4 
























    ﻏﻠﻈﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ از ﮐﻼس FR MgI و FR AgI 
در ﺳﺮم و ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻞ ﺑﯿﻤﺎران AR ﺑﺎ روش ASILE ﻣﻮرد 
ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻏﻠﻈـﺖ FR در ﺳـﺮم 
ﺑﺎ ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻞ ﺗﻔﺎوت ﻧﺪاﺷـﺖ.از ﻧﻈﺮﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖFR MgI 
وFR AgI ﺑﯿــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران AR-PS و ﺑﯿﻤـــﺎران AR-NS 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾ ــﺪ)1000/0<P()ﺟﺪولﺷـﻤﺎره 
2(. ﺑـﺎ ﺳـﻨﺠﺶ ﻣـﯿﺰان PRC در دو ﮔـﺮوه از ﺑﯿﻤ ــﺎران AR، 
ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐ ــﻪ در ﮔـﺮوه AR-PS، 7/5% از ﺑﯿﻤـﺎران از 
ﻧﻈﺮ PRC، ﻣﻨﻔﯽ و 3/49% آﻧﺎن ﻣﺜﺒﺖ )از +1 ﺗﺎ +4( ﺑﻮدﻧﺪ در 
ﺣﺎﻟﯿﮑـﻪ در ﮔـﺮوه AR-NS، 07% از ﺑﯿﻤـﺎران از ﻧﻈــﺮ PRC 
























ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ FR MgI و FR AgI در ﺑﯿﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ 
        ﻓﺎﮐﺘﻮرروﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ )lm/gµ(FR MgI                   )lm/gµ(FR AgI 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران 
     
87 ± 67 
 
)53=n( *AR-PS 021 ± 121 541 ± 021 98 ± 47 
6/3 ± 4/2 
 
)01=n( **AR-NS 2/8 ± 3/4 6 ± 60/3 5 ± 8/2 
اﻋﺪاد ﺑﺼﻮرت اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر± ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ذﮐﺮ ﺷﺪهاﻧﺪ                                                                  AR-evitagenoreS **     AR-evitisoporeS *











درﺟﻪ آﮔﻠﻮﺗﯿﻨﺎﺳﯿﻮن PRC در ﺳﺮم 
ﻏﻠﻈﺖ FR در ﺳﺮم )lm/gµ(      
502 
 
FRMgI 12 5/07 9/67 2/701 
4/551 
 
FRAgI 71 52 5/14 4/75 
)11( 
 






FRMgI 5/1 4/1 6/2 - 
- 
 
FRAgI 2/0 5/5 8/1 - 
 
 




اﻋﺪاد داﺧﻞ ﭘﺮاﻧﺘﺰ ﻣﻌﺮف ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ                                                                    AR-evitagenoreS **        AR-evitisoporeS * 
 
ﺳﺮم ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻞ ﺳﺮم ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻞ 
ارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی ﻓﺎز ﺣﺎد ﺑﺎ اﯾﺰوﺗﯿﭙﻬﺎی ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ                                                                               دﮐﺘﺮ ﻓﺎﺿﻞ ﺷﮑﺮی و ﻫﻤﮑﺎران 

















    آﻧﺎﻟﯿـﺰ آﻣﺎری  دادهﻫﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐــﻪ ﺑﯿـﻦ ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران 
AR-PS و ﮔﺮوه AR-NS اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری از ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺰان 
PRC وﺟﻮد دارد )1000/0<P(. در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران AR-PS، 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان PRC ﺳﺮﻣﯽ ﺑ ــﺎ FR MgI 
ﺳﺮﻣﯽ )400/0<P، 74/0=r( و PRC ﻣﻔﺼﻠ ــﯽ ﺑـﺎ FR MgI 
ﻣﻔﺼﻠــــــﯽ )510/0<P، 4/0=r( وﺟـــﻮد دارد. ﻫﻤﭽﻨﯿـــــﻦ 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕـــﯽ ﻗـﻮی ﻣﯿـﺎن PRC ﺳﺮﻣـــــﯽ ﺑـﺎ FR AgI در 
ﺳـﺮم )1000/0<P، 95/0=r( و PRC ﻣﻔﺼﻠـﯽ ﺑـﺎ FR AgI 
)1000/0<P، 96/0=r( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ 
ﻣﯿﺰان PRC و FR ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣﺪت درﻣﺎن و ﻣ ــﺪت ﺑﯿﻤـﺎری در 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ AR ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. 
 
ﺑﺤﺚ 
    ﺑﯿﻤﺎری آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﯾﮑ ــﯽ از ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﺧﻮداﯾﻤـﻦ 
ﻏﯿﺮﻣﺨﺘﺺ ﺑﻪ ﻋﻀﻮ ﺑﺎ اﺗﯿﻮﻟﻮژی ﻧﺎﺷــﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳـﺖ. از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎی ﺗﺸـﺨﯿﺼﯽ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤــﺎری، ﺧﺸــﮑﯽ ﺻﺒﺤﮕــﺎﻫﯽ 
ﻣﻔﺎﺻﻞ، درد و ﺗﻮرم ﻣﻔﺎﺻـــﻞ، ﻧﺪوﻟﻬﺎی زﯾﺮﺟﻠﺪی و وﺟﻮد 
ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿـﺪ در ﺳﺮم و ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻞ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ. 

















    ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن دادهاﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ و ﺷ ــﺪت 
ﺑﯿﻤﺎری در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران AR-evitisoporeS در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑـﺎ 
ﮔــﺮوه AR-evitagenoreS ﻣﺘﻔــﺎوت اﺳــــﺖ)4(. ﯾﮑـــﯽ از 
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎﯾــــﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان آن در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑــﻪ AR زﯾﺎد   
ﻣﯽﺷﻮد PRC)nietorP evitcaeR-C( اﺳﺖ)9(. PRC ﯾﮑ ــﯽ 
از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی ﻓﺎز ﺣ ــﺎد اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺣـﺎد ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ. ﻣﻘﺪار اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺳـﺮم و ﻣﺎﯾﻌـﺎت ﺑـﺪن 
اﻓﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ ﺑﺴـﯿﺎر اﻧـﺪک اﺳـﺖ. در واﮐﻨﺸـﻬﺎی اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ، در 
ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎی ﺑﺎﮐﺘﺮﯾ ــﺎﯾﯽ و وﯾﺮوﺳـﯽ، ﺗـﺐ روﻣﺎﺗﯿﺴـﻤﯽ، ﺳـﮑﺘﻪ 
ﻗﻠﺒﯽ ﺣﺎد، ﺳﺮﻃﺎن، ﺳـﻞ و آرﺗﺮﯾـﺖ روﻣـﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻓﻌـﺎل ﻣﻘـﺪار 
PRC اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ)9(. 
    در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ، ﻣﯿﺰان FR MgI و FR AgI و PRC در 
ﺳـﺮم و ﻣﺎﯾـــــﻊ ﻣﻔﺼـــﻞ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑــﻪ AR ﻣــﻮرد 
ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓــــﺖ و ﺑﺮ اﺳــﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺣـﺎﺻﻞ از ﺗﺴـﺖ 
xetaL-FR، ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ دو ﮔ ــﺮوه )+FR(evitisoporeS و 
)-FR(evitagenoreS ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ و آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎری ﺑﯿﻦ اﯾــﻦ 
دو ﮔﺮوه ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. 
    ﺑﺎ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی PRC در ﺑﯿﻦ اﯾﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ 
ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران AR-PS و ﮔـﺮوه 











درﺟﻪ آﮔﻠﻮﺗﯿﻨﺎﺳﯿﻮن PRC در ﻣﺎﯾﻊ  
            ﻣﻔﺼﻠﯽ 
    ﻏﻠﻈﺖ FR در ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼﻠﯽ      
 )lm/gµ(             
951 
 
FRMgI 7/01 6/64 551 221
841 
 
FRAgI 5 4/83 86 5/79 
)41( 
 







FRMgI 2/1 5/2 3 - 
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AR-NS از ﻧﻈـﺮ وﺟـﻮد ﻣـﯿﺰان اﯾـﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ وﺟـــﻮد دارد 
ﺑﻄﻮرﯾﮑـﻪ ﺑﯿـﺶ از 49%  از ﺑﯿﻤــﺎران AR-PS واﺟــﺪ PRC 
ﺑﻮدﻧـﺪ، در ﺣﺎﻟﯿﮑــﻪ ﺗﻨﻬـــﺎ در ﺣـﺪود 03% از ﺑﯿﻤـﺎران ﮔـﺮوه 
AR-NS از ﻧﻈﺮ PRC ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3و 4(. 
    ﺑﻨﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻧﻘﺶ ﻣـﻬﻤﯽ در ﺗﻮﻟﯿـﺪ 
PRC داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. FR ﻗﺎدر اﺳـﺖ ﺑـﺎ GgI ﮐﻤﭙﻠﮑـﺲ اﯾﻤﻨـﯽ 
اﯾﺠﺎد ﻧﻤﺎﯾﺪ. اﯾﻦ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ در ﺑﺨﺸﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑ ــﺪن از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﻏﺸﺎء ﻣﻔﺎﺻﻞ رﺳﻮب ﻣﯽﻧﻤ ــﺎﯾﺪ و ﺑـﺎ ﻓﻌـﺎل ﻧﻤـﻮدن ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﺑﺎﻋﺚ ارﺗﺸﺎح ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی دﻓﺎﻋﯽ ﺑ ــﻪ ﻣﺤـﻞ ﻣـﯽﮔـﺮدد، 
ﻧﺘﯿﺠﻪ آﻧﮑﻪ واﮐﻨﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﻣﺤﻞ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷ ــﻮد و ﺑﺪﻧﺒـﺎل 
آن ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺑﺎﻓﺘﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮔﺮدد. در اﺛﺮ ﺿﺎﯾﻌ ــﺎت ﺑـﺎﻓﺘﯽ و 
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، ﻣﯿﺰان PRC اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ)5(. 
    ﺑﻨﻈـــﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺘ ــﯽ ﺑﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان FR و PRC 
وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ)01(. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﻣﯽﺗـﻮان در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺎ ﺳﻨﺠﺶ ﻣــﯿﺰان آﻧـﻬﺎ ﻣـﯿﺰان ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤـﺎری را 
ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﻧﻤﻮد)11، 21(. ﺑﺮﺧ ــﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن دادهاﻧـﺪ ﮐـﻪ 
اﻓﺰاﯾــﺶ ﺳــﻄﺢ PRC و FR ﺑــﺎ 1BRD-ALH ارﺗﺒ ــــﺎط 
دارد)31(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ ﻗﺒﻼ اﻧﺠﺎم ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ 
ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ FR MgI و FR AgI در ﺳـﺮم ﺑـﺎ ﻣـﺎﯾﻊ ﻣﻔﺼـﻞ 
ﺗﻔـﺎوت ﻧـﺪارد)41(. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻣﺸــﺨﺺ ﮔﺮدﯾــﺪ ﮐــﻪ 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﻗﻮی ﺑﯿ ــﻦ PRC ﺳـﺮﻣﯽ و ﻣﻔﺼﻠـﯽ وﺟـﻮد 
دارد)1000/0<P، 98/0=r(. ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن دادهاﻧ ــﺪ 
ﮐــﻪ ﻧــﻮع اﯾﺰوﺗﯿ ــــﭗ ﻓـــﺎﮐﺘﻮر روﻣـــﺎﺗﻮﺋﯿﺪ در ﺗﻐﯿـــﯿﺮات 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾــﮏ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ AR دﺧـﺎﻟﺖ دارد. در 
ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻓﻘـﻂ از ﻧﻈـﺮ FR MgI ﻣﺜﺒـﺖ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﺷ ــﺪت 
ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻣﻔﺎﺻﻞ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ FR AgI 
ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻤﺘﺮ اﺳﺖ)51(. از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ، در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ 
ﺑﻪ AR ﺑﯿﻦ ﺿﺎﯾﻌﺎت اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ و ﺳﻄﺢ PRC ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد 
دارد)61(. 
    ﻧـﯿﺰ ﺑـﺎ ﺗﻌﯿﯿـﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺑﯿـﻦ PRC و اﯾﺰوﺗﯿﭙـﻬﺎی ﻓ ــﺎﮐﺘﻮر 
روﻣﺎﺗﻮﺋﯿـــﺪ ﻣﺸﺨــ ـــﺺ ﮔﺮدﯾـــﺪ ﮐـــﻪ در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران 
AR-PS ﻫﻤﺒﺴﺘﮕـــﯽ ﺑﯿـــﻦ ﻣﯿــــﺰان PRC ﺑــﺎ FR AgI 
)1000/0<P ، 95/0 = r( در ﻣﻘﺎﯾﺴــــــﻪ ﺑــــﺎ FR MgI 
)400/0<P،74/0=r(  ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﮐـﻪ 
ﻣﯿﺰان PRC در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ FR AgI ﻣﺜﺒ ــﺖ ﻫﺴـﺘﻨﺪ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﯿﻤ ــﺎراﻧﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ FR MgI ﻣﺜﺒـﺖ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨـــﺪ. 
ﻫﻤﭽﻨﯿـــﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ ikamitheL و ﻫﻤﮑــﺎران اﻧﺠـﺎم 
دادﻧـــﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﺷﺪت ﺑﯿﻤـﺎری و ﻣـﯿﺰان PRC و 
RSE در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ AR ﮐ ــﻪ از ﻧﻈـﺮ FR AgI ﻣﺜﺒـﺖ 
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)71(. 
    در ﻣﺠﻤـﻮع ﻣـﯿﺰان PRC در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎران AR-PS در 
ﻣﻘﺎﯾﺴـــــﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه AR-NS ﺑﯿﺸﺘــــﺮ اﺳـــﺖ. ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ 
واﮐﻨﺸﻬﺎی اﻟﺘﻬﺎﺑـﯽ و ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻣﻔﺼﻠــ ـــﯽ و ﺷـﺪت ﺑﯿﻤـﺎری 
در ﮔﺮوه AR-PS ﺑﯿﺸـﺘﺮ از ﮔـﺮوه AR-NS ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯿﺰان PRC، ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻣﺎﺗﻮﺋﯿـــــﺪ و اﯾﺰوﺗﯿﭙﻬﺎی FR MgI 
و FR AgI ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﻌﻨﯽدار و ﻣﺜﺒﺘ ــﯽ وﺟـﻮد دارد. ﺑﻨﻈـﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ PRC در ﺗﺸـﺪﯾﺪ واﮐﻨﺸـﻬﺎی اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ و ارﺗﺸـﺎح 
ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﻣﻔ ــﺎﺻﻞ دﺧـﺎﻟﺖ دارد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾـــﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻘـﺪار 
PRC در ﺳﺮم ﺗﻨﻬـــﺎ از ﻧﻈــﺮ ﺗﺸﺨﯿــــﺺ ﺑﻠﮑـﻪ از ﻧﻈــــﺮ 
ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎری و واﮐﻨﺶ ﺑﯿﻤﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ درﻣـﺎن ﻧـﯿﺰ اﻫﻤﯿـﺖ 
دارد. 
 
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ 
    ﺑﺪﯾﻨﻮﺳﯿﻠﻪ از زﺣﻤـﺎت اﺳـﺘﺎد ارﺟﻤﻨـﺪ ﺟﻨـﺎب آﻗـﺎی دﮐـﺘﺮ 
ﺟﻌﻔﺮ ﻓﺮﻗ ــﺎﻧﯽزاده ﮐـﻪ در اﺟـﺮاء اﯾـﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﻣـﺎ را ﯾـﺎری 
ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﺗﻘﺪﯾﺮ ﻣﯽﮔﺮدد. 
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